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В начале 1990-х гг. была пред-
ложена рейтинговая систе-
ма оценки клинических 

исследований, где с возрастанием 
порядкового номера доказательности 
качество клинических исследовний 
снижается. Уровни доказательности 
принято обозначать римскими циф-
рами, а градации рекомендаций – 
буквами латинского алфавита (табл. 
1). Так, в медицину стали внедряться 
принципы доказательной медицины 
(evidence-based medicine) — подход к 
медицинской практике, при котором 
решения о применении профилакти-
ческих, диагностических и лечебных 

мероприятий принимаются исходя из 
имеющихся доказательств их эффек-
тивности и безопасности, причем 
такие доказательства изыскиваются, 
сравниваются, обобщаются и широко 
распространяются для использования 
в интересах больных (Evidence Based 
Medicine Working Group, 1993).

В 2006 г. появились Римские диа-
гностические критерии синдрома раз-
драженного кишечника (СРК) III. В 
отличие от первого документа, посвя-
щенного этой проблеме (1989), поми-
мо СРК они включают диагностиче-
ские критерии и для других функцио-
нальных заболеваний кишечника [7]:

С. Функциональные расстройства 
кишечника:

C1. Синдром раздраженного кишеч-
ника.

C2. Функциональное вздутие.
C3. Функциональный запор.
С4. Функциональная диарея.
C5. Неспецифическое функциональ-

ное кишечное расстройство.

определение, принципы 
классификации и критерии 
постановки диагноза

В настоящее время общепринята 
т. н. биопсихосоциальная концепция 
патогенеза СРК. Ее реализация в виде-
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Таблица 1. Уровни доказательности
Уровень 

доказательности Тип доказательности

I Доказательства получены в результате мета-анализа большого числа хорошо спланированных 
рандомизированных исследований.
Рандомизированные исследования с низким уровнем ложнопозитивных и ложнонегативных ошибок

II Доказательства основаны на результатах не менее одного хорошо спланированного рандомизированного 
исследования. Рандомизированные исследования с высоким уровнем ложнопозитивных и ложнонегативных ошибок

III Доказательства основаны на результатах хорошо спланированных нерандомизированных исследований. 
Контролируемые исследования с одной группой больных, исследования с группой исторического контроля и т. д.

IV Доказательства получены в результате нерандомизированных исследований.
Непрямые сравнительные, описательно корелляционные исследования и исследования клинических случаев

V Доказательства основаны на клинических случаях и примерах
Степень Градация

А Доказательство I уровня или устойчивые многочисленные данные II, III или IV уровней доказательности
В Доказательства II, III или IV уровней, считающиеся в целом устойчивыми данными
С Доказательства II, III, IV уровней, но данные в целом неустойчивые
D Слабые или несистематические эмпирические доказательства



ФАРМАТЕКА № 10 — 2012      17

АКТуАльныЕ обзоРы

клинических функциональных гастро-
интестинальных расстройств склады-
вается из тесной взаимосвязи психосо-
циальных и физиологических факто-
ров, гастроинтестинальных симптомов 
и в итоге – формирования совокупной 
клинической картины.

СРК – функциональное расстрой-
ство кишечника, при котором боль 
или дискомфорт в животе связаны с 
дефекацией, изменениями частоты и 
характера стула или другими призна-
ками нарушения опорожнения кишеч-
ника. Чтобы отличать эти расстрой-
ства, носящие хронический характер, 
от преходящих нарушений со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, они 
должны встречаться в течение не менее 
6 месяцев и проявляться не менее  
3 дней в месяц в течение последних  
3 месяцев (табл. 2). Это обоснованно 
позволяет использовать время на диф-
ференциальную диагностику и обсле-
дование, а также указывает на теку-
щую активность процесса. Поскольку 
облегчение боли или дискомфорта в 
связи с дефекацией может быть непол-
ным, в англоязычной литературе тер-
мин “облегчение” после дефекации 
предложено заменять на “улучшение”. 
Предыдущие диагностические крите-
рии предполагали отсутствие каких-
либо структурных или биохимических 
отклонений. Однако весьма вероятно, 
что обследование по поводу последних 
может выявить как находку какое-либо 
функциональное заболевание кишеч-
ника.

Определение СРК составлено из 
набора характерных элементов и содер-
жит критерии включения и исключе-
ния. Наиболее важно, что определение 
подчинено непрерывной адаптации 
клинической практики к результатам 
новых исследований, соответству-
ет переосмыслению и тенденциям в 
понимании этого заболевания. СРК 
является наиболее распространенной 
и изученной функциональной патоло-
гией. Несмотря на это, синдром оста-
ется малопонятным состоянием: паци-
енты испытывают боли и расстройство 
дефекации по необъяснимым до сих 
пор причинам.

После установки соответствия сим-
птомокомплекса диагностическим 
критериям СРК необходимо класси-

фицировать пациента по преобладаю-
щему симптому, чтобы в дальнейшем 
правильно определить лечебную так-
тику. Однако здесь, как это и было 
прежде, можно столкнуться с трудно-
стями интерпретации жалоб больного. 
Стул может быть твердым, а дефека-
ции – частые, т. н. псевдодиарея [17]. 
Наоборот, необходимость натужива-
ния при дефекации может встречаться 
при мягком или водянистом кале. 

Согласно общепризнанным пред-
ставлениям, закрепленным в Римских 
критериях III, при постановке диагно-
за и разделении больных на типы СРК 
клиницисты должны руководствовать-
ся Бристольской шкалой формы стула 
(рис. 1) и использовать типы 1 и 2 
формы стула для идентификации запо-
ра и типы 6 и 7 – для идентификации 
диареи [10].

Таким образом, на основе указан-
ного выше принципа в последних 
рекомендациях предложено классифи-
цировать всех больных с СРК на сле-
дующие типы: СРК с преобладанием 
запора, СРК с преобладанием диареи, 
смешанный СРК и неспецифический 

СРК. Главное условие при этом –  
учесть, не принимает ли больной 
какие-либо антидиарейные или сла-
бительные средства. Из-за характер-
ной неустойчивости и непостоянства 
симптомов, как и прежде, предпочти-
тельно термины “СРК с запором” или 
“СРК с диареей” заменять на “СРК с 
преобладанием запора” и “СРК с пре-
обладанием диареи”.

Принцип описанной выше класси-
фикации представлен на рис. 1, нагляд-
но демонстрирующем 4 типа СРК в 
зависимости от текущих особенностей 
стула, из которого следует, что паци-
енты без диареи или запора отнесены 
к неспецифическому СРК (unsubtyped 
IBS). В некоторых исследованиях боль-
ные с запором и диареей определя-
лись в группу смешанного СРК (mixed 
IBS) [8], в других работах подобные 
пациенты относились к группе альтер-
нирующего или чередующегося СРК 
(alternating IBS) [10]. Некоторые авто-
ры предлагают считать эти термины 
синонимами [16]. В Римских рекомен-
дациях III под термином “альтерни-
рующий СРК” предложено подразуме-

Таблица 2. Диагностические критерии * СРК (Римские критерии III)
Рецидивирующая боль или дискомфорт ** в животе по крайней мере 3 дня в месяц за 
последние 3 месяца, связанные с 2 или более из нижеследующих признаков:
· улучшение после дефекации;
· начало связано с изменением частоты стула;
· начало связано с изменением формы стула
Дополнительными симптомами являются:
· патологическая частота стула (< 3 раз в неделю или > 3 раз в день);
· патологическая форма стула (комковатый/твердый стул или жидкий/водянистый стул);
· натуживание при дефекации; 
· императивный позыв на дефекацию или чувство неполного опорожнения, выделение 

слизи и вздутие
* Критерии присутствуют в течение последних 3 месяцев с началом симптомов не менее 6 месяцев 
до того. ** Дискомфорт означает неприятное ощущение, не описанное как боль.
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вать пациентов, у которых форма стула 
меняется очень часто.

Данная классификация действитель-
но упрощает задачу практических вра-
чей и исследователей при установле-
нии типа СРК. Однако нельзя забывать 
о характерной изменчивости симпто-
матики синдрома. Так, продолжитель-
ность симптомов может составлять от 
нескольких минут до нескольких дней. 
В настоящее время недостаточно дан-
ных, позволяющих установить опреде-
ленный период времени, характерный 
для альтернирующего СРК, поэтому 
пока за основу его определения при-
няли только частую смену симптомов. 
В среднем в популяции среди больных 
СРК распространенность типов с прео- 
бладанием диареи, запора и смешанно-
го примерно равна и составляет 33 %.  
У 75 % этих больных типы меняются, 
причем у 29 % приблизительно в тече-
ние года преобладание диареи сме-

няется преобладанием запора [8]. По 
данным других авторов, самый частый 
вариант синдрома – это смешанный 
СРК [10].

Именно поэтому и в клинической 
практике, и в исследовательской рабо-
те при лечении больных СРК до сих 
пор неизменной остается рекоменда-
ция полагаться на преобладающий в 
клинической картине симптом. Кроме 
того, при постановке диагноза СРК 
обязательно должны быть исключены 
симптомы “тревоги”, или т.  н. крас-
ные флаги, представленные в табл. 3.

Эпидемиология СРК
Данные о распространенности 

СРК базируются в основном на боль-
ших исследованиях, проведенных в 
США и Великобритании, в то время 
как данные из развивающихся стран 
остаются малорепрезентативными. 
При сравнении данных эпидемиоло-
гических исследований разных стран 
мира обнаруживаются явные различия. 
Распространенность СРК также широ-
ко варьируется в различных популя-
циях в пределах одной страны [1, 11, 
20]. До конца не известно, чем вызва-
ны эти различия: расой, социально-
экономическим статусом, уровнем 
развития страны, различной трактов-
кой определения СРК или используе-
мой методикой?

Опубликованные данные позволя-
ют предположить, что заболеваемость 
СРК в среднем составляет 1 % в год.

Симптомы СРК распространены во 
всех возрастных группах, начало сим-
птомов обычно происходит в моло-
дом возрасте [13, 23]. Средний воз-
раст больных СРК составляет 24–41 
год. По данным одного национального 
исследования, в США распространен-

ность симптомов СРК понижается 
после достижения среднего возраста. 
Симптомы СРК во всем мире имеют 
бóльшую распространенность среди 
женщин, соотношение мужчин и жен-
щин среди больных составляет при-
близительно 1 : 2. Этот факт отмечен 
независимо от используемых диагно-
стических критериев [23].

Патофизиологические аспекты 
формирования и взаимосвязи 
боли и моторных нарушений  
у больных СРК

Международной ассоциацией по 
изучению боли (IASP) дано следующее 
ее определение: боль – это неприят-
ное ощущение и эмоциональное пере-
живание, связанное с действительным 
или возможным повреждением тканей 
или описываемое в терминах данного 
повреждения. Иными словами, боль 
есть важнейший сигнал о повреждении 
тканей, поступающий в центральную 
нервную систему, и постоянно действу- 
ющий регулятор гомеостатических ре- 
акций. Важно подчеркнуть, что боль –  
ощущение спонтанное, оно отличается 
от понятия “болезненность”, которая 
возникает при провоцирующем внеш-
нем воздействии, например пальпации. 

Несмотря на значительные дости-
жения в клинической медицине в 
последние годы, решение вопроса об 
обоснованности диагностического 
поиска причин боли и их оптималь-
ного устранения представляет суще-
ственные трудности. Выделение син-
дрома функциональной абдоминаль-
ной боли в обособленную категорию 
D в Классификации функциональных 
гастроинтестинальных расстройств 
указывает на то, что далеко не все 
понятно в вопросе патофизиологии 
формирования боли. И в резюме всех 
опубликованных на сегодняшний день 
официальных рекомендаций отдель-
ным пунктом звучит необходимость 
дальнейших исследований, посвящен-
ных этой проблеме.

В клинической гастроэнтерологии 
СРК является классическим примером 
популяционно значимого заболевания 
с психосоматической детерминацией, 
которое, как правило, сопровождается 
стойкими проявлениями абдоминаль-
ной боли. И как считалось до недавне-

Таблица 3. Симптомы, исключающие диагноз СРК
Жалобы и анамнез Немотивированная потеря массы тела.

Ночная симптоматика.
Постоянные интенсивные боли в животе как единственный 
ведущий симптом поражения желудочно-кишечного тракта.
Начало в пожилом возрасте.
Рак толстой кишки у родственников

Физикальное 
обследование

Лихорадка.
Изменения в статусе (гепатомегалия, спленомегалия)

Лабораторные 
показатели

Кровь в кале.
Лейкоцитоз.
Анемия.
Увеличение СОЭ.
Изменения в биохимических показателях крови
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Таблица 4. Препараты для возможного купирования преобладающего симптома СРК a, 
согласно данным Римского консенсуса III [15]

Симптом Лекарственное средство Доза
Диарея Лоперамид.

Холестирамин. 
Алосетрон b

2–4 мг по требованию; максимально 12 г/сут.
4 г во время еды.
0,5–1,0 мг (при тяжелом СРК у женщин)

Запор Семя подорожника.
Метилцеллюлоза.
Кальция поликарбофил.
Лактулозы сироп.
Сорбитол 70 %.
Полиэтиленгликоль 3350.
Тегасерод с .
Гидроксид магния

3,4 г во время еды 2 раза в сутки, далее коррекция дозы.
2 г во время еды 2 раза в сутки, далее коррекция дозы.
1 г 1–4 раза в сутки.
10–20 г 2 раза в сутки.
15 мл 2 раза в сутки.
17 г на 240 мл воды 1 раз в сутки.
6 мг 2 раз в сутки (при СРК у женщин).
2–4 столовые ложки в сутки

Боли в животе Гладкомышечные миорелаксанты d.
Трициклические антидепрессанты.
СИОЗС

Стартовая доза 25–50 мг, далее коррекция дозы.
Начало с малых доз, увеличение дозы при необходимости

Примечание. СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина. 
a Необходимо учитывать стоимость при выборе лекарственного средства. 
b Доступен только в США. 
c Недоступен в Европейском Союзе. 
d Селективные антихолинергические средства не доступны в США. 

го времени, характерной чертой СРК 
является отсутствие объективных био-
химических и патоморфологических 
маркеров, позволяющих объяснить 
весь присущий этому синдрому сим-
птомокомплекс.

Патофизиологические аспекты про-
ведения болевого импульса у больных 
СРК изучены недостаточно; можно 
утверждать, что исследованы лишь 
отдельные его фрагменты. В связи с 
этим становится понятной относи-
тельно низкая эффективность лечения 
болевого синдрома у этой категории 
больных.

Согласно имеющимся в настоящее 
время представлениям, у пациентов, 
страдающих СРК, присутствуют объ-
ективные причины для формирования 
боли и нарушения двигательной функ-
ции кишечника; в частности, предпо-
лагается роль некоторых медиаторов.

Например, определено, что у боль-
ных СРК с преобладанием в клиниче-
ской картине диареи количество энте-
рохромаффинных клеток превышает 
нормальную величину, но остается не 
вполне ясным, существует ли прямая 
зависимость между количеством энте-
рохромаффинных клеток и содержа-
нием серотонина в кишке? По резуль-
татам одних исследований увеличение 
количества энтерохромаффинных 
клеток пропорционально увеличению 
количества серотонина, по мнению 
других авторов, такой корреляции нет. 
Как известно, выделившийся серо-
тонин вызывает усиление моторики. 

При исследовании биоптатов кишки 
у пациентов с постинфекционной 
формой СРК без видимых признаков 
колита удалось выявить количествен-
ное увеличение уровня фактора роста 
нервов, что могло приводить к возник-
новению области гиперчувствитель-
ности в тканях, окружающих повреж-
денный участок, и к усилению как 
болевых, так и неболевых сигналов из 
примыкающих здоровых тканей.

Но является ли усиленная моторика 
непосредственной причиной возник-
новения боли?

Расстройства моторной активности 
описаны при различных вариантах 
СРК, однако их роль в формирова-
нии симптомов в большинстве случаев 
не доказана. Сильные эмоциональные 
и внешние стрессовые факторы и у 
здоровых людей вызывают усиление 
моторики пищевода, желудка, тонкой 
и толстой кишки. Однако показано, 
что у пациентов с функциональными 
гастроинтестинальными расстройства-
ми ответ на стресс (психологический 
или физиологический) в виде гипермо-
торики значительно превышает тако-
вой у здоровых субъектов [6, 15]. Этот 
моторный ответ в целом коррелирует 
с некоторыми желудочно-кишечными 
симптомами, особенно диареей, запо-
ром и рвотой, однако никак не объяс-
няет наличия хронической или реци-
дивирующей боли.

К биологическим изменениям, 
выявленным у больных СРК, можно 
отнести нарушение цитокинового 

баланса в сторону увеличения выра-
ботки провоспалительных и снижения 
продукции противовоспалительных 
цитокинов, возрастание количества 
энтерохромафинных клеток [2], а 
также изменение содержания нейро-
трансмиттеров в синапсах проводящих 
путей болевого импульса.

К наиболее уязвимым локусам на 
пути следования сингала от кишки к 
головному мозгу и обратно относится 
задний рог спинного мозга. Импульсы 
от кишки приходят к спинномозго-
вому ганглию, откуда центральные 
аксоны направляются через задние 
корешки в задний рог спинного мозга. 
Основными нейропереносчиками в 
проводящих путях, по которым идет 
болевой импульс, являются такие ами-
нокислоты, как глутамат и аcпартат, 
нуклеотид аденозинтрифосфат и, 
возможно, двуокись азота [12]. Нару- 
шения синтеза и распада нейропе-
реносчиков, а также конфигурации 
рецепторов могут быть ответственны-
ми за искажение болевого импульса, 
следующего от кишки к головному 
мозгу. Субстанция Р, обнаруженная в 
1931 г. von Euler и John H. Gaddum и 
содержащаяся в нисходящих вставоч-
ных нейронах мезентерального спле-
тения, возбуждающих мотонейроны 
продольных и циркулярных мышц, 
также принимает участие в передаче 
ноцицептивных импульсов по аффе-
рентным волокнам нервных путей. 
Ее повышенное содержание в задних 
рогах приводит к усилению перифе-
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рической сенситизации. Кроме того, 
у пациентов, страдающих СРК, отме-
чается нарушение функционирования 
антиноцицептивной системы, в част-
ности снижение выработки эндоген-
ных опиатов.

При этом у больных СРК может 
быть нарушен и процесс нисходящего 
(т. е. обусловленного влиянием коры 
головного мозга) подавления вос-
приятия боли. Восприятие боли тесно 
связано с изменением эмоциональной 
модуляции афферентных сигналов и 
недостаточностью кортикальной акти-
вации системы, ингибирующей боль, 
и согласуется с классической теорией 
боли, согласно которой сенсорный и 
аффективно-когнитивный компонен-
ты играют важную роль в ее ощущении.

При детальном исследовании влия-
ния перенесенного эмоционального 
стресса оказалось, что его действие 
опосредуется через изменения, про-
исходящие в рецепторном аппарате 
структур головного мозга. В частно-
сти, снижается количество глюкокор-
тикоидных рецепторов в гипоталаму-
се, гиппокампе и фронтальной части 
коры головного мозга, уменьшается 
количество ингибиторных пресинап-
тических α2-адренергических рецеп-
торов в locus coeruleus. Поскольку 
locus coeruleus тесно взаимосвязан с 
кортиколиберин-секретирующими 
нейронами, изменение количества 
α2-адренергических рецепторов может 
приводить к нарушениям в функцио-
нировании гипоталамо-питуитарно-
адреналовой системы и как следствие 
– восприятия боли. Следствием стрес-
са, перенесенного в раннем возрасте, 
является также нарушение в серото-
нинергической системе в виде сниже-
ния чувствительности ингибиторных 
пресинаптических 5-HT1A-рецепторов 
фронтальной части коры, ответствен-
ных за снижение чувствительности к 
растяжению кишки. Имеются сообще-
ния о том, что при патологических 
состояниях хронического стресса 
(а как известно, такие состояния у 
больных СРК встречаются достовер-
но чаще, чем в популяции в целом) 
возможно нарушение стимуляции 
locus coeruleus, ингибирующего ноци-
цептивные ответы в нейронах задних 
рогов.

Ряд авторов объясняют развитие 
абдоминальной боли у больных СРК 
наличием у них висцеральной гипер-
алгезии, которая может проявляться 
в виде не только снижения порога 
восприятия боли, но и более интен-
сивного ощущения боли. В свою оче-
редь висцеральная гиперчувствитель-
ность часто формируется в результате 
т. н. сенсибилизирующих факторов 
(например, перенесенной кишеч-
ной инфекции, психоэмоционально-
го стресса, физической травмы и др.). 
Повторяющиеся стрессы, с одной сто-
роны, сопровождаются моторными 
расстройствами кишечника, с другой –  
на фоне повышенной рецепторной 
реакции в кишечнике вырабатываются 
афферентные стимулы, достигающие 
по чревному и блуждающему нервам 
центральных подкорковых и корковых 
отделов ЦНС и приводящие в дальней-
шем к развитию феномена спинальной 
гипервозбудимости, когда обычные по 
силе раздражители (например, растя-
жение кишечника небольшим коли-
чеством газа) вызывают усиленный 
болевой ответ; формируется порочный 
круг, в котором стимуляция кишеч-
ных рецепторов, имеющих сниженный 
порог чувствительности, приводит к 
возникновению боли, вызывающей в 
свою очередь развитие стресса, спо-
собствующего высвобождению адрена-
лина и энкефалинов в надпочечниках, 
которые обусловливают дальнейшую 
сенситизацию (снижение порога чув-
ствительности) рецепторов и продол-
жение ощущения боли. 

Таким образом, в основе патоло-
гического процесса при СРК лежат 
дисфункционально-дисрегуляторные 
нарушения, которые наблюдаются в 
корковых и подкорковых центрах, веге-
тативной нервной системе, перифери-
ческом нейрорецепторном аппарате 
кишечника с системой нейротрансмит-
теров и биологически активных веществ 
(энтеральная нервная система).

лечение СРК
Лечение больных СРК всегда было 

трудной задачей. Это связано с мно-
гообразием факторов, приводящих к 
развитию заболевания, часто возни-
кающими расстройствами психоэмо-
циональной сферы, изменчивостью 

клинических проявлений, наличием в 
большинстве случаев сопутствующих 
заболеваний органов пищеварения, 
что вызывает необходимость одно-
временного назначения нескольких 
лекарственных препаратов. В свою 
очередь фармакотерапевтические 
средства, применяющиеся в лечении 
синдрома, могут вызывать побочные 
реакции.

Непрекращающиеся до настоящего 
времени попытки разработать эффек-
тивную схему терапии СРК с пролон-
гированным действием пока не дали 
результатов ни для одного варианта 
течения заболевания. Связано это с 
тем, что проблема поиска и объектив-
ной оценки эффективности того или 
иного препарата существенно услож-
няется из-за малоизученности патофи-
зиологии СРК, отсутствии биологиче-
ского маркера и достаточно выражен-
ного эффекта плацебо в этой группе 
пациентов.

Общей рекомендацией является 
назначение лекарственной терапии с 
учетом преобладания у больных СРК 
тех или иных клинических симптомов 
(табл. 4). Сразу необходимо отметить, 
что на сегодняшний день фармако-
логические препараты не являются 
универсально эффективными: часто 
помогая одним больным, они оказы-
ваются неэффективными для других. 
При СРК препараты различных групп 
могут использоваться постоянно или 
по необходимости, в последнем случае 
это рекомендуется пациентам с перио-
дически возникающими симптомами 
или различной их интенсивностью.  
Для рефрактерных к лечению больных 
возможно сочетание препаратов с раз-
личным механизмом действия.

Спазмолитическая терапия СРК
Итак, исходя из диагностических 

критериев СРК, абдоминальная боль и 
дискомфорт – кардинальные его сим-
птомы, происхождение которых тра-
диционно приписывают в т. ч. и спазму 
гладкомышечной стенки кишечника. 
И хотя данные по изучению этого 
вопроса остаются противоречивыми, 
многочисленные публикации и кли-
нические исследования подтверждают, 
что чрезмерный ответ моторики тон-
кой и ободочной кишки на внешние 
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стимулы ассоциирован с проявлением 
боли и дискомфорта при СРК [4–6, 9].

Группа спазмолитиков включает 
несколько различных по своему меха-
низму действий классов препаратов –  
антимускариновые срества, гладко-
мышечные миорелаксанты, антихо-
линергические средства, а также такие 
уникальные в своем роде лекарствен-
ные вещества, как пинаверия бромид –  
селективный блокатор кальциевых 
каналов, и тримебутин – перифе-
рический агонист опиатных рецеп- 
торов [21].

Применение антихолинергических 
препаратов с учетом их механизма дей-
ствия возможно при вариантах СРК с 
преобладанием болевого синдрома в 
сочетании с нарушением дефекации – 
в большей степени с диареей. Однако 
такие общие для этой группы лекарств 
побочные эффекты, как сухость во рту, 
головокружение, нарушение зрения, 
задержка мочеиспускания, централь-
ные эффекты (особенно у пожилых), 
существенно ограничивают их исполь-
зование в клинической практике, а с 
учетом высокого риска развития запо-

ра и вовсе делают их назначение при 
СРК с преобладанием запоров нецеле-
сообразным [14, 18].

Из-за недостачного количества 
международных высококачественных 
исследований, посвященных изуче-
нию специфических спазмолитиков, 
оценить эффективность применения 
препаратов этого класса при СРК воз-
можно, используя систематические 
обзоры и мета-анализы. Специальная 
комиссия Американской колле-
гии гастроэнтерологов изучила этот 
вопрос, подвергнув анализу 22 клини-
ческих исследования. Было выявле-
но, что в целом каждое исследование 
содержало достаточно большое коли-
чество методологических ошибок в 
отношении используемых диагности-
ческих критериев, критериев включе-
ния, режима дозирования лекарствен-
ных препаратов и длительности тера-
пии, оценки конечных точек. Кроме 
того, только 3 исследования включало 
более 100 пациентов. С учетом этих 
ограничений анализу были подвер-
гнуты данные 1778 пациентов с СРК. 
Обобщение результатов показало, что 

коэффициент риска неэффективности 
спазмолитиков по сравнению с плаце-
бо составил 0,68 (95 % доверительный 
интервал [ДИ] – 0,57–0,81), а показа-
тель NNT (число пациентов, которых 
необходимо пролечить, чтобы полу-
чить эффект у одного из них) рав-
нялся 5. При оценке риска развития 
нежелательных явлений при приеме 
спазмолитиков было выявлено, что 
они наблюдались у 1379 больных.  
С учетом значительной гетерогенно-
сти этой группы пациентов коэффици-
ент риска развития побочных эффек-
тов составил 1,62 (95 % ДИ – 1,05–
2,50), а показатель NNT – 18 (95 %  
ДИ – 7–217).

Опубликовав в 2009 г. результаты 
мета-анализа, специальная комиссия 
сделала следующий вывод: “некоторые 
спазмолитики (гиосцин, циметропий 
и пинаверия бромид) могут обеспечить 
кратковременный эффект в отноше-
нии купирования боли или диском-
форта при СРК (уровень доказатель-
ности 2С), доказательств длительной 
эффективности нет (уровень доказа-
тельности 2В), доказательства безопас-
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ности и переносимости ограничены 
(уровень доказательности 2С)” [3].

Подобные выводы прозвучали и в 
Кокрейновском систематическом обзо-
ре, опубликованном в 2011 г., в котором 
на основании изучения данных мета-
анализов сравнивалась эффективность 
использования различных представите-
лей группы спазмолитиков с плацебо 
[19]. Главными критериями были влия-

ние препаратов на абдоминальную боль 
и улучшение общего состояния. В итоге 
пинаверия бромид подтвердил свою 
эффективность и в том и в другом случае 
[3, 19]. В России пинаверия бромид заре-
гистрирован под торговым названием 
“Дицетел ®” и в дозировке 100 мг 2 раза 
в день призван помогать пациентам с 
СРК для купирования проявлений вис-
церальной гиперчувствительности.

Таким образом, спазмолитики были 
и остаются основой терапии СРК. 
Более того, их назначение целесооб- 
разно с позиций не только купирова-
ния спастических реакций кишечни-
ка, но и воздействия на висцеральную  
гиперчувствительность как одно из 
основных патогенетических звеньев 
синдрома посредством уменьшения 
чувствительности ноцицепторов.
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